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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 
АГ – артеріальна гіпертензія 
АКС – асоційовані клінічні стани 
АПФ – ангіотензин-перетворюючий фермент 
АТ – артеріальний тиск 
АТГ – ангіотензиноген 
ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка 
ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 
ЕКГ – електрокардіограмма 
ЕхоКГ – ехокардіограмма 
ЗПСО – загальний периферичний судинний опір 
ЗСЖ – здоровий спосіб життя 
ІМ – інфаркт міокарда 
ЛВЩ – ліпопротеіди високої щільності 
ЛНЩ – ліпопротеїди низької щільності 
МІ – мікро – інсульт 
МС – метаболічний синдром 
САТ – систолічний артеріальний тиск 
ССЗ – серцево – судинні захворювання 
ССС – серцево- судинна система 
ССУ – серцево – судинні ускладнення 
ТГ – тригліцериди 
ТІА – транзиторна ішемічна атака 
УОМ – ураження органів мішеней 
ФР – фактори ризику 
ХЛ – холестерин  
ХОК – хвилинний об’єм крові 
ХСН – хронічна серцева недостатність 
ЦД – цукровий діабет 
ШКФ – швидкість клуб очкової фільтрації 
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ВСТУП 
Актуальність теми. 
Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з ключових проблем сучасної 
кардіології. Це не тільки захворювання, яке знижує якість життя, але й  
фактор,що призводить до ряду ускладнень. Вкрай важливо визначити 
залежність вираженості ускладнень від образу життя пацієнтів [4, 19, 56]. 
Артеріальна гіпертензія (есенціальна, або первинна артеріальна 
гіпертензія) - захворювання, провідною ознакою якого є схильність до 
підвищення артеріального тиску, не пов'язана з будь-яким відомим 
захворювання внутрішніх органів [10, 22, 47]. 
Виявляється у 10-20% дорослого населення особливо часто в осіб 
старше 40 років. Сприяє прискореному розвитку і більш важкому перебігу 
атеросклерозу, призводить до виникнення життєво небезпечних ускладнень 
[11, 17]. 
Артеріальна гіпертензія є широко поширеним серцево-судинних 
захворюванням і стає найважливішою проблемою країн з перехідною 
економікою, до того ж це один з провідних факторів, який запускає каскад 
патологічних змін в серці, судинах, нирках, сітківці ока, інших органах і 
тканинах, що призводить до формування цілого ряду захворювань і 
патологічних станів, сприяє розвитку ускладнень та значно підвищує 
смертність [2, 17, 38]. Артеріальну гіпертонію можна вважати важливим 
фактором смертності населення від основних серцево-судинних захворювань, 
частка яких у загальній структурі смертності становить 20-50% [46]. 
Передбачається, що в основі порушення регуляції артеріального тиску 
при гіпертонічній хворобі в більшості випадків лежать широко поширені 
генетичні дефекти, які визначають посилену відповідь на внутрішні і 
зовнішні пресорні впливи [7,20].  
Боротьба з гіпертонією є складним і багатогранним процесом, 
основними етапами якого є первинна профілактика, раннє виявлення та 
адекватне лікування [15,22]. Вона ж передбачає впровадження в суспільстві в 
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цілому здорового способу життя, шляхом міжгалузевої співпраці, 
багатогранного медичного підходу і активної участі самого населення, а на 
індивідуальному рівні потрібної діагностики і лікування артеріальної 
гіпертонії за допомогою як медикаментозних, так і не медикаментозних 
методів[2, 17, 34]. 
Актуалізація проблематики ЗСЖ пов'язана з: 1) зростанням і зміною 
характеру навантажень, які відчуває людина, його біологічна природа у 
зв'язку з ускладненням суспільного життя, зміною її ритму, різким 
зростанням між людських контактів, які провокують негативні зміни в стані 
здоров'я, призводять до зміни характеру захворювань і  домінуванні серед 
них "хвороб цивілізації" - серцево-судинних і онкологічних; 2) стурбованістю 
держав і громадян з приводу стану здоров'я і збільшення ризиків 
техногенного, екологічного, психологічного, політичного і військового 
характеру; 3) визнанням міждисциплінарного статусу зазначених проблем і 
критикою у зв'язку з цим традиційно домінуючою біомедичною парадигмою 
мислення з боку соціології, психології, соціальної антропології та інших 
наук, пов'язаних з вивченням людини [9, 11, 12, 27, 28]. 
 Мета дослідження. 
Визначити залежність перебігу артеріальної гіпертензії від способу 
життя, статі та віку пацієнтів. 
Задачі роботи. 
1. Визначити гендерну та вікову залежності частоти ведення 
здорового способу життя. 
2. Дослідити особливості клінічного перебігу артеріальної 
гіпертензії в залежності від способу життя. 
3. Визначити особливості ускладнень артеріальної гіпертензії, що 
розвинулися в залежності від способу життя. 
Об’єкти дослідженя: 
1. Хворі на артеріальну гіпертензію, які дотримуються здорового 
способу життя (група 1). 
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2. Хворі на артеріальну гіпертензію, які не дотримуються здорового 
способу життя (група 2). 
Методи дослідження: 
1. Загально - клінічні методи дослідження. 
2. Анкетування пацієнтів. 
3. Аналітико - статистичні методи дослідження. 
Наукова новизна. 
Вперше встановлено, що здоровий спосіб життя притаманний людям 
молодшим за віком ,та переважно жіночої статі. 
Вперше встановлено, що не здоровий спосіб життя призводить до 
більш тяжкого перебігу артеріальної гіпертензії та більшої частоти 
розвитку та темпів прогресування ускладнень зі сторони серцево-судинної 
системи та інших органів і систем. 
Практична значимість. 
Встановлена домінуюча роль ведення не здорового способу життя в 
більш важкому перерізі артеріальної гіпертензії. 
Апробація роботи. 
Результати роботи були докладені на Міжнародній науково-практичній 
конференції студентів, молодих вчених, лікарів та викладачів «Актуальні 
питання практичної медицини» від 21-22 квітня 2010р., Суми, що 
проводилась 21 квітня в місті Суми та на Всеукраїнській науково-практичній 
конференції студентів, молодих вчених, лікарів та викладачів «Актуальні 
питання клінічної медицини» від 20-21 квітня 2011р., Суми, що проводилась 
20 квітня в місті Суми. 
Обсяг і структура роботи.    
Робота викладена на 56 сторінках друкованого тексту, складається зі 
вступу, огляду літератури, клінічної характеристики обстежених пацієнтів та 
опису матеріалів і методів дослідження, розділів власних досліджень, аналізу 
та узагальнення отриманих результатів, висновків, переліку використаних 
джерел (58 джерел, серед яких 23 вітчизняних і 35 зарубіжних). 
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РОЗДІЛ 1 
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ. 
ОСОБЛИВОСТІ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ. 
 
1.1. ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ. 
 
У формуванні показника поширеності серцево-судинних хвороб 
провідну роль відіграє гіпертонічна хвороба, частка її становить: 46,2% [1, 2, 
8, 29]. 
Артеріальна гіпертензія – одне з найпоширеніших хронічних 
захворювань людини. За даними офіційної статистики в Україні, у 2007 р. 
зареєстровано понад 11 млн осіб з АГ, що становить 29,9 % дорослого 
населення [13, 14, 22]. Проте є певні розбіжності між даними офіційної 
статистики і результатами епідеміологічних досліджень, які показують, що 
частина хворих з підвищеним артеріальним тиском (АТ) в Україні 
залишається невиявленою [9, 20, 22]. Так, дослідження, проведені ННЦ 
"Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска", встановили, що підвищений 
(>140/90 мм рт. ст.) АТ мають майже 36 % дорослого населення. Така ж 
кількість хворих з АГ реєструється в інших європейських країнах та США 
[11, 25].  
Стандартизований за віком показник поширеності АГ серед міського 
населення України становить 29,3 %; серед чоловіків – 32,5 %, серед жінок – 
25,3 % [13, 22, 37]. У сільській популяції АГ виявляють з частотою 36,3 %; 
серед чоловіків – 37,9 %, серед жінок – 35,1 % [14, 19, 22].  
Серед осіб з підвищеним АТ знають про наявність захворювання 67,8% 
сільських і 80,8 % міських мешканців, лікуються – відповідно 38,3 та 48,4 %, 
ефективність лікування становить 8,1 та 18,7 %. Отже, ситуація щодо 
контролю АГ незадовільна як у сільській популяції, так і в міській, проте у 
сільській місцевості вона вкрай несприятлива[7, 13, 14, 22]. 
8 
 
1.2. ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ. 
Артеріальний тиск являє собою пряму функцію відтворення 
хвилинного об’єму кровообігу (ХОК) і загального периферичного судинного 
опору (ЗПСО) [19, 38]. Безпосередніми причинами патогенного зростання 
артеріального тиску служать зростання ХОК і (або) підйом ЗПСО. Між ХОК 
і ЗПСО існує регуляторна взаємозалежність, яка часто реалізується за 
принципом негативного зворотного зв'язку [13, 14, 19]. Наприклад, у 
багатьох хворих із застійною серцевою недостатністю дію інгібіторів 
ангіотензин-пре-творюючого ферменту веде до зростання ХОК, знижуючи 
загальний периферичний судинний опір і збільшуючи фракцію вигнання 
лівого шлуночка [2, 5, 7].  
Якщо первинний патогенний зсув як етіологічний фактор гіпертонічної 
хвороби відбувається в якійсь з двох систем, або в системі підтримки 
адекватного потребам організму ХОК, або в системах регулювання, 
відповідальних за оптимальний рівень ЗПСО, то він завжди призводить до 
змін функціонування та дисфункції іншої системи [2, 5, 7, 8].  
Основні етапи розвитку АГ відповідно до її нейрогенної теорії можна 
описати таким чином [3, 6, 10, 15, 36]: 
♦ негативний психоемоційний стрес чинить розлад 
внутрішньоцентральних співвідношень таким чином, що на 
супрасегментному рівні автономної нервової системи виникають стійкі і 
підвищені порушення симпатичних центрів; 
♦ на периферії через симпатичну нервову стимуляцію судинної стінки і 
гиперкатехоламінемію - стійке порушення симпатичних центрів призводить 
до спазму судин опору і постійно високому рівню ЗПСО, який обумовлює 
АГ; 
♦ висока інтенсивність і тривалість посиленого скорочення 
гладком’язових елементів стінки резистивних судин ведуть до зростання 
споживання вільної енергії їх міоцитами, що служить стимулом для 
гіпертрофії останніх; 
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♦ гіпертрофія міоцитів стінки судин опору є однією з причин її 
потовщення, яка звужує просвіт резистивних судин; 
♦ звуження судин опору надає високому рівню ЗПСО фіксований 
характер і робить АГ незворотньою; 
♦ коли звуження судин опору у всьому організмі захоплює у 
відповідному обсязі і призводять артеріоли ниркових нефронів, АГ стає не 
тільки нейрогенної і пов'язаної з гіпертрофією стінок судин опору, але і 
ниркової судинної артеріальною гіпертензією, часто набуваючи злоякісний 
характер. 
Стійка активація симпатичного відділу автономної нервової системи 
веде до активації ренін-ангіотензин-альдостеронового механізму, що ще 
більше посилює спазм судин опору і викликає АГ, затримуючи в організмі 
натрій і підвищуючи обсяг позаклітинної рідини [2, 6, 7, 29]. Зростання 
діючої концентрації ангіотензинів циркулюючої крові через їх 
супрасегментарну дію потенціює активацію і без того вже активованих 
симпатичних центрів. Посилення спазму під впливом ангіотензинів 
прискорює гіпертрофію гладком'язових елементів резистентних судин як 
причину звуження їх просвіту та незворотної (сталою) АГ [4, 7, 25, 58]. 
Висока активність реніну у плазмі крові характерна не для всіх хворих 
з есенціальною АГ. У 40% хворих із установленою АГ активність ензиму 
знаходиться в межах нормальних або навіть трохи знижена. У таких хворих 
безсольова дієта, що знижує обсяг позаклітинної рідини, зазвичай приносить 
гарний результат, зменшуючи тяжкість АГ [3, 13, 56]. При нормальної 
активності реніну у плазмі крові у таких пацієнтів виявляють зростання 
секреції альдостерону, зниження кровотоку в нирках, затримку в організмі 
натрію і посилену реакцію судин опору на вплив ангіотензину II як 
вазоконстриктора. У 10% хворих з ранньою есенціальною АГ визначають 
підвищену активність реніну у плазмі крові, але артеріальна гіпертензія при 
цьому не є вазоренальною [4, 15, 30]. 
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Надлишкове надходження натрію хлориду в організм з їжею і напоями 
підвищує ХОК, збільшуючи вміст натрію в організмі як основну 
детермінанту обсягу позаклітинної рідини і плазми крові [17, 39, 40]. 
Зростання секреції аргінін-вазопресину як елемент патогенного стресу і 
наслідок активації ренін-ангіотензинової системи також визнають ланкою 
патогенезу ессенціальної гіпертензії. 
Відома спадкова схильність до гіпертонічної хвороби. Якщо один з 
батьків страждав від захворювання, то його ризик у дітей зростає в шість 
разів в порівнянні з ризиком розвитку первинної АГ у людей, батьки яких не 
страждали від ессенціальної гіпертензії [1, 5, 6, 35, 49]. 
Вважають, що спадковий фактор у розвитку гіпертонічної хвороби 
реалізує себе через генетично детерміновані дефекти трансмембранного 
перенесення іонів, які зумовлюють зростання вмісту іонізованого кальцію в 
цитозолі міоцитів стінки резистивних судин. На рівні нирок і всього 
організму обумовлені генотипом порушення трансмембранного перенесення 
іонів ведуть до затримки у внутрішньому середовищі натрію, зростання 
переднавантаження серця і сталого посиленому спазм судин опору, які і є 
причинами АГ [2, 19, 40].  
Генетичний фактор у розвитку есенціальної АГ може реалізувати себе і 
через патогенну експресію генів ендотеліоцитів, при якій знижено утворення 
та вивільнення ними ендогенних вазодилятаторів (оксид азоту, простациклін, 
інші простагландини-вазодилятатори та ін.). 
Вважають, що багато в чому генетична схильність до первинної 
артеріальної гіпертензії пов'язана з особливостями будови гена 
ангіотензиногена (АТГ). Про зв'язок особливостей гена АТГ і більш високої 
схильності до ессенціальної гіпертензії у хворих з гіпертонічною хворобою, 
ніж у представників основної популяції, говорять наступні факти: 
♦ достовірний зв'язок первинної артеріальної гіпертензії, від якого 
страждають сиблінги, і підвищеної концентрації у них в крові 
ангіотензиногена (маркер підвищеної експресії генів АТГ); 
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♦ статистично значущий позитивний зв'язок між заміною метіоніну в 
235 позиції молекули АТГ на треонін як маркера експресії відповідних 
алелей генів АТГ (алель Т235) та первинної артеріальної гіпертензії; 
♦ достовірний зв'язок між геном АТГ, що містить дві Т235 (хворі 
гомозиготні за Т235), з більш високою концентрацією АТГ в циркулюючій 
крові. Т235 в даний час вважають маркером не тільки високої схильності до 
гіпертонічної хвороби, але й фактором ризику інших видів АГ, у тому числі і 
еклампсії вагітних[2, 20, 22, 24, 41, 47]. 
Фактори ризику (умови розвитку, етіологічні фактори) есенціальної АГ 
добре відомі: куріння, ожиріння, алкоголізм, негативний психоемоційний 
стрес, а також надлишкове споживання натрію хлориду з їжею.  
Достовірні відомості про етіологію, факторах ризику і патогенеза 
гіпертонічної хвороби лягли в основу інтегративної схеми її патогенезу, з 
якої випливає, що середній артеріальний тиск являє собою пряму функцію 
відтворння хвилинного обсягу кровообігу і загального периферичного 
судинного опору; причиною інтенсифікації продукції активованими 
ендотеліоцитами чинників зростання може бути атеросклероз [1, 3, 8, 18, 56, 
57]. 
 
 
 
 
12 
 
1.3.КЛІНІКА, КЛАСИФІКАЦІЯ ТА ОСНОВНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ. 
Скарги при гіпертонічній хворобі можуть мати різну ступінь 
вираженості від незначних, з приводу яких більшість людей не звертаються 
до лікаря, до виражених при появі яких хворі звертаються за медичною 
допомогою [1, 3, 5, 14, 19]. 
Головні болі. Бувають частіше в потиличній і скроневій областях, 
частіше вранці (важка голова) або до кінця робочого дня. Зазвичай біль 
посилюються в лежачому положенні і слабшає після ходьби. Виникнення 
таких болей пов'язано зі зміною тонусу артеріол і венул. Дуже часто головні 
болі супроводжуються запамороченням і шум у вухах [12, 14, 18]. 
Болі в області серця. Так як підвищення артеріального тиску пов'язано 
з посиленням роботи серця (для подолання збільшення опору), тому 
компенсаторно виникає гіпертрофія міокарда. В результаті гіпертрофії 
виникає дисбаланс між потребами і можливостями серцевого м'яза, що 
проявляється як ішемічна хвороба серця за типом стенокардії. Часто такі 
симптоми спостерігаються при гіпертонічній хворобі в старечому віці. Крім 
цього болі в області серця можуть бути і дещо іншого характеру: тривалі 
різкі болі в області серця – кардіалгії [6, 8, 14, 24, 33, 35]. 
Мерехтіння мушок перед очима, завіса, мерехтіння блискавок. 
Виникнення таких скарг пов'язано зі спазмом артеріол сітківки очей. При 
злоякісній гіпертонічній хворобі можуть спостерігатися крововиливи в 
сітківку, що веде до повної втрати зору[1, 5, 19, 40]. 
Симптоми порушення роботи центральної нервової системи. 
Артеріальна гіпертензія це своєрідний судинний невроз. Симптоми 
порушення роботи центральної нервової системи можуть проявлятися 
швидкою стомлюваністю, зниженням працездатності, ослабленням пам'яті 
іноді відзначаються явища дратівливості, слабкості, переважання тривожного 
настрою, іпохондричних побоювань. Іноді іпохондричні побоювання можуть 
приймати, надцінний або фобічний характер (особливо після кризів). Частіше 
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зазначені вище явища проявляються при зміні рівня артеріального тиску. Але 
це буває далеко не у всіх хворих - багато хто не відчуває ніяких неприємних 
відчуттів і артеріальна гіпертензія виявляється випадково [13, 15, 29, 30, 55, 
57]. 
Відповідно до останніх рекомендацій Європейського товариства 
гіпертензії та Європейського товариства кардіології (2007 р) виділяють 
декілька рівнів АТ (Табл.1.1.) [14, 22]. 
Табл. 1.1. 
Класифікація рівней АТ (мм рт.ст.) 
Категориії АТ  САТ   ДАТ  
Оптимальний  < 120  і  < 80  
Нормальний  120 - 129  і/або  80 - 84  
Высокий нормальний  
АГ 1 ступеня  
АГ 2 ступеня  
АГ 3 ступеня  
130 - 139  
140 - 159  
160 - 179  
≥ 180  
і/або  
і/або  
і/або  
і/або  
85 - 89  
90 - 99  
100 - 109  
≥ 110  
Ізольована систолічна 
АГ  
≥ 140  і  < 90  
Артеріальна гіпертензія протікає хронічно, з періодами погіршення і 
поліпшення. Прогресування може бути різним по темпу. Розрізняють 
повільно і швидко прогресуючий перебіг захворювання. При повільному 
розвитку захворювання гіпертонічна хвороба проходить 3 стадії (за 
класифікацією, прийнятою ВООЗ) (Табл. 1.2.) [14, 22]. 
Табл. 1.2. 
Класифікація артеріальної гіпертензії за ураженням органів-мішеней 
 
Стадія 
1 
Об’єктивні ознаки органічних ушкоджень органів-
мішеней відсутні 
 
Стадія 
ІІ 
Є об’єктивні ознаки ушкодження органів-мішеней без 
симптомів з їх боку чи порушення функції. 
Гіпертрофія лівого шлуночка (за даними ЕКГ, ЕХОКГ, 
рентгенографії ), або 
Генералізоване звуження артерій сітківки, або 
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Мікроальбумінурія та/або невелике збільшення 
концентрації креатиніну в плазмі (у чоловіків 115-133 
ммоль/л, у жінок 107-124 ммоль/л) 
Ураження сонних артерій – потовщення інтіми-медії > 
0,9 мм, або наявність атеросклеротичної бляшки 
 
Стадія 
III 
Є об’єктивні ознаки ушкодження органів-мішеней з 
симптомами з їх боку та порушенням функції. 
Серце Інфаркт міокарда 
Серцева недостатність ІІА-ІІІ ст. 
Мозок Інсульт 
Транзиторна ішемічна атака 
Гостра гіпертензивна енцефалопатія 
Судинна деменція 
Очне дно Крововиливи та ексудати в сітківці з набряком 
диску 
зорового нерва або без нього (ці ознаки патогномонічні 
також для злоякісної фази артеріальної гіпертензії) 
Нирки Концентрація креатиніну в плазмі у чоловіків > 
133 мкмоль/л, у жінок > 124 мкмоль/л 
Судини Розшарування аорти 
Оклюзивне ураження периферичних артерій 
 
Величина АТ є найважливішим, але далеко не єдиним чинником, що 
визначає тяжкість АГ, її прогноз і тактику лікування. Велике значення має 
оцінка загального серцево-судинного ризику, ступінь якого залежить від 
величини АТ, а також наявності або відсутності супутніх ФР, ураження 
органів-мішеней (УОМ) і асоційованих клінічних станів (АКС) (Табл. 1.3.) 
[14, 22]. 
Табл. 1.3. 
Критериії стратифікації ризику 
 
Фактори ризику Ураження органів - мішеней 
  величина пульсового АТ (у 
літніх) 
  вік (чоловіки > 55 років; жінки 
> 65 років) 
  куріння 
  ДЛП: 0X05,0 ммоль/л (190 
ГЛШ 
 ЕКГ: ознака Соколова-Лайона > 
38мм; Корнельске відтворення 
> 2440 мм х мс 
 ЕхоКг: ИММЛШ > 125 г/м2 для 
чоловіків і > 110 г/м2 для жінок 
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мг/дл) або ХС ЛНЩ > 3,0 
ммоль/л (115 мг/дл) або ХС 
ЛВЩ < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) 
для чоловіків і < 1,2 ммоль/л 
(46 мг/дл) для жінок або ТГ > 
1,7 ммоль/л (150 мг/дл) 
  глюкоза плазми натще 5,6-6,9 
ммоль/л (102 - 125 мг/дл) 
  НТГ 
  сімейний анамнез ранніх ССЗ 
(у чоловіків < 55 років; у жінок 
< 65 років) 
  АТ (> 102 см для чоловіків і > 
88 см для жінок) при 
відсутності МС 
Судини 
 УЗ ознаки потовщення стінки 
артерії (ТІМ > 0,9 мм) або 
атеросклеротичні бляшки 
магістральних судин 
 швидкість пульсової хвилі від 
сонної до стегнової артерії > 12 
м/с 
 лодижково/плечовий індекс < 
0,9 
Нирки 
 Невелике підвищення 
сироваткового креатиніну: 115 - 
133 мкмоль/л (1,3-1,5 мг/дл) для 
чоловіків або 107 - 124 
мкмоль/л (1,2 - 1,4 мг/дл) для 
жінок 
 низька ШКФ < 60 мл/хв./1,73м2 
(MDRD формула) або низький 
кліренс креатиніну < 60 мл/хв 
(формула Кокрофта-Гаулта) 
 МАУ 30 - 300 мг/добу; 
 співвідношення 
альбумін/креатиніну в сечі ≥ 22 
мг/г (2,5 мг/ммоль) для 
чоловіків і ≥ 31 мг/г (3,5 
мг/ммоль) для жінок 
Цукровий діабет Асоційовані клінічні стани 
 глюкоза плазми натще > 7,0 
ммоль/л (126 мг/дл) при 
повторних вимірах 
 глюкоза плазми після їди або 
через 2 години після прийому 
75г глюкози > 11,0 ммоль/л 
(198 мг/дл)  
 
ЦВБ 
 ішемічний МІ 
 геморагічний МІ 
 ТІА  
Метаболічний синдром 
 
 
Основний критерій - АТ (> 94 
см для чоловіків і > 80 см для 
жінок) 
Додаткові критерії: АТ ≥ 
140/90 мм ртст., ХСЛНЩ > 3,0 
Захворювання серця 
 ЇМ 
 стенокардія 
 коронарна реваскуляризація 
 ХСН 
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ммоль/л, ХС ЛВЩ < 1,0 
ммоль/л для чоловіків або < 1,2 
ммоль/л для жінок, ТГ > 1,7 
ммоль/л, гіперглікемія натще ≥ 
6,1 ммоль/л, НТГ - глюкоза 
плазми через 2 години після 
прийому 75г глюкози ≥ 7,8 і ≤ 
11,1 ммоль/л 
Поєднання основного і 2 з 
додаткових критеріїв вказує на 
наявність МС   
 
Захворювання нирок 
 діабетична нефропатія 
 ниркова недостатність: 
сироватковий креатинін > 133 
мкмоль/л (1,5 мг/дл) для 
чоловіків і > 124 мкмоль/л (1,4 
мг/дл) для жінок 
Захворювання периферичних 
артерій 
 розшаровуюча аневризма аорти 
 симптомное ураження 
периферичних артерій 
 Гіпертонічна ретинопатія 
 крововиливи або ексудати 
 набряк соска зорового нерва  
 
Залежно від ступеня підвищення АТ, наявності ФР, УОМ і АКС всі 
хворі АГ можуть бути віднесені до однієї з чотирьох груп ризику: низького, 
середнього, високого і дуже високого додаткового ризику (Табл. 1.4.). Термін 
"додатковий ризик" використовується, щоб підкреслити, що ризик ССУ і 
смерті від них у пацієнтів з АГ завжди більше, ніж середній ризик у 
популяції. Ця система стратифікації ризику, що враховує власне ФР, УОМ, 
ЦД, МС, АКС розроблена на підставі результатів Фремінгемського 
дослідження ("Фремінгемска модель") [14, 22]. 
Табл. 1.4. 
Стратифікація ризику у хворих на АГ 
ФР, УОМ 
и СЗ 
АТ (мм рт. cт.) 
 
Високий 
нормальний 
130 - 139/85 
- 89 
АГ 1 
ступеня 
140 - 
159/90 - 
99 
АГ 2 
ступеня 
160 - 
179/100 - 
109 
АГ 3 
ступеня 
> 180/110 
 
Відсутні 
ФР 
Незначущій Низький 
дод. 
ризик 
Средній 
дод. 
ризик 
Високий 
дод. 
ризик 
1-2 ФР Низький 
дод. ризик 
Средній 
дод. 
ризик 
Средній 
дод. 
ризик 
Дуже 
високий 
дод. 
ризик 
≥ 3 ФР, Високий Високий Високий Дуже 
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УОМ, МС 
або ЦД 
дод. ризик дод. 
ризик 
дод. 
ризик 
високий 
дод. 
ризик 
АКС Дуже 
високий 
дод. ризик 
Дуже 
високий 
дод. 
ризик 
Дуже 
високий 
дод. 
ризик 
Дуже 
високий 
дод. 
ризик 
 
Основні принципи лікування АГ. 
1. Лікування (немедикаментозне і медикаментозне) необхідно починати 
якомога раніше і проводити його постійно, як правило, все життя. Поняття 
―курсове лікування‖ доантигіпертензивної терапії неприйнятне. 
2. Всі особи з підвищеним АТ підлягають немедикаментозному лікуванню, 
або модифікації способу життя. Дієтичні рекомендації займають важливе 
місце серед немедикаментозних методів корекції АГ. 
3. Схема лікування повинна бути простою, по можливості – за принципом 
―одна таблетка на день‖. Це збільшує кількість хворих, що реально 
лікуються, і відповіднозменшує кількість тих, які припиняють лікування. 
4. Перевагу слід надавати антигіпертензивним препаратам тривалої дії, в т.ч. 
– ретардним формам, оскільки це попереджує значні коливання АТ протягом 
доби, а також зменшує кількість призначених таблеток. 
5. Хворі літнього віку з ізольованою систолічною гіпертензією підлягають 
лікуванню так само, як із систоло-діастолічною. [1, 5, 6, 14, 22,36, 44]. 
Немедикаментозна терапія 
Основні правила. 
1) Кинути палити. 
2) Обмежити споживання солі. 
3) Їсти більше зелені, фруктів, продуктів, багатих калій і магній. 
4) Докласти зусиль щоб скинути зайві кілограми. 
5) Вміти переключатися, не зациклюватися на негараздах. 
6) Більше рухатися. 
7) Регулярно вимірювати артеріальний тиск. 
8) Виконувати всі рекомендації лікаря. 
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9) Особливо ретельно слід прислухатися до того, що стосується прийому 
препаратів [1, 4, 7, 8, 14, 20]. 
Медикаментозна терапія 
 
Препарати першої лінії: 
1) діуретини; 
2) інгібітори АПФ; 
3) антагоністи кальцію тривалої дії; 
4) антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ; 
5) бета-адреноблокатори. 
Препарати першої лінії при застосуванні в еквівалентних дозах приводять до 
однакового зниження АТ та суттєвого зменшення ризику серцево-судинних 
ускладнень. 
Препарати другої лінії: 
1) альфа1-адреноблокатори ; 
2) алкалоїди раувольфії ; 
3) центральні α2-агоністи (клонідін, гуанфацин, метилдопа) ; 
4) агоністи імідазолінових рецепторів (моксонідин) . 
Докази ефективного зниження ризику серцево-судинних захворювань при 
застосуванні препаратів другої лінії значно менші порівняно з препаратами 
першої лінії[5, 6, 14]. 
Комбіноване лікування необхідне 50–75% хворих на артеріальну 
гіпертензію. У випадку неефективності монотерапії не слід збільшувати дозу 
до максимальної, оскільки це підвищує вірогідність побічних ефектів. Краще 
застосовувати комбінацію 2-х, а при необхідності – 3-х- 4-х препаратів. У 
хворих з м’якою гіпертензією лікування можна починати як з монотерапії 
одним з препаратів першого ряду, так і з фіксованої комбінації двох 
препаратів першого ряду. У хворих з помірною та тяжкою АГ у більшості 
випадків доцільно замість монотерапії відразу застосовувати комбінацію 2х 
препаратів, а при необхідності 3-4-х препаратів [14, 18, 25]. 
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        Ряд останніх досліджень дозволив визначити найбільш ефективні 
комбінації та відмовитися від деяких з них через недостатню ефективність. 
Рекомендовані комбінації антигіпертензивних препаратів: 
 
1. Діуретик + інгібітор АПФ. 
2. Діуретик + блокатор рецепторів ангіотензину ІІ. 
3. Бета-адреноблокатор + дигідропирідиновий антагоніст кальцію. 
4. Інгібітор АПФ + антагоніст кальцію. 
5. Блокатор рецепторів ангіотензину ІІ + антагоніст кальцію. 
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1.5. ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА  СКЛАДОВИХ, ЩО ФОРМУЮТЬ  
ЗДОРОВИЙ СПОСІБ ЖИТТЯ. 
Здоровий спосіб життя (ЗСЖ) - спосіб життя окремої людини з метою 
профілактики хвороб і зміцнення здоров'я. 
Поняття "здоровий спосіб життя" однозначно поки ще не визначено. 
Представники філософсько-соціологічного напрямку (П. А. Виноградов, Б. С. 
Єрасов, О. А. Мільштейн, В. А. Пономарчук, В. І. Столяров та ін.) 
розглядають здоровий спосіб життя як глобальну соціальну проблему, 
складову частину життя суспільства в цілому. У психолого-педагогічному 
напрямку (Р. П. Аксьонов, В. ДО. Бальсевич, М. Я. Віленський, Р. Дитлс, І. О. 
Мартинюк, Л. С. Кобелянська та ін.) ЗСЖ розглядається з точки зору 
свідомості, психології людини, мотивації. Є й інші точки зору (наприклад, 
медико-біологічна), однак різкою межі між ними немає, так як вони націлені 
на вирішення однієї проблеми - зміцнення здоров'я людини[3, 9, 11, 12]. 
Здоровий спосіб життя є передумовою для розвитку інших сторін 
життєдіяльності людини, досягнення нею активного довголіття і 
повноцінного виконання функцій[4, 27, 28].  
Актуалізація проблематики ЗСЖ пов'язана з: 1) зростанням і зміною 
характеру навантажень, які відчуває людина, її біологічна природа у зв'язку з 
ускладненням суспільного життя, зміною її ритму, різким зростанням 
міжлюдських контактів, які провокують негативні зміни в стані здоров'я, 
призводять до зміни характеру захворювань і домінуванням серед них 
"хвороб цивілізації" - серцево-судинних і онкологічних; 2) стурбованістю 
держав і громадян з приводу стану здоров'я і збільшенням ризиків 
техногенного, екологічного, психологічного, політичного і військового 
характеру; 3) визнанням міждисциплінарного статусу зазначених проблем і 
критикою у зв'язку з цим традиційно домінуючою біомедичної парадигми 
мислення з боку соціології, психології, соціальної антропології та інших 
наук, пов'язаних з вивченням людини [3, 4, 11, 12]. 
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Елементи здорового способу життя. 
Здоровий спосіб життя - це реалізація комплексу дій у всіх основних 
формах життєдіяльності людини: трудової, громадської, сімейно-побутової, 
дозвіллєвої[4]. 
У вузько біологічному сенсі йдеться про фізіологічні адаптаційні 
можливості людини до впливів зовнішнього середовища і зміни станів 
внутрішнього середовища. Автори, які пишуть на цю тему, включають в 
ЗСЖ різні складові, але більшість з них[9, 27, 28] вважають базовими : 
1) навколишнє середовище: безпечна і сприятлива для проживання, знання 
про вплив навколишніх предметів на здоров'я; 
2) відмова від шкідливих звичок: куріння, вживання наркотиків, вживання 
алкоголю. 
3) харчування: помірне, відповідне фізіологічними особливостями 
конкретної людини, інформованість про якість використовуваних 
продуктів; 
4) руху: фізично активне життя, включаючи спеціальні фізичні вправи 
(див., наприклад, фітнес), з урахуванням вікових і фізіологічних 
особливостей; 
5) гігієна організму: дотримання правил особистої і громадської гігієни, 
володіння навичками першої допомоги, загартовування; 
На фізіологічний стан людини великий вплив чинить його 
психоемоційний стан, який залежить, у свою чергу, від його ментальних 
установок. Тому деякі автори[9 , 27, 28] також виділяють додатково наступні 
аспекти ЗСЖ: 
1) емоційне самопочуття: психогігієна, уміння справлятися з власними 
емоціями; 
2) інтелектуальний самопочуття: здатність людини дізнаватися і 
використовувати нову інформацію для оптимальних дій у нових 
обставинах; 
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3) духовне самопочуття: здатність встановлювати дійсно значущі, 
конструктивні життєві цілі і прагнути до них, оптимізм.  
Деякі дослідники[12] виділяють також "соціальне самопочуття" - 
здатність взаємодіяти з іншими людьми. 
 
Не дивлячись на значну кількість даних про особливості розвитку 
артеріальної гіпертензії точних відомостей про вплив здорового способу 
життя на розвиток ускладнень АГ не достатньо. 
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РОЗДІЛ 2 
 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
2.1. МАТЕРІАЛИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
З метою визначення найбільш вагомих факторів ризику, клінічного 
перебігу, вираженості ускладнень та особливостей лікування хворих АГ 
проаналізовано 64 історій хвороб пацієнтів, які знаходились на лікуванні в 
терапевтичному відділенні СМКЛ №5 у 2010- 2011 роках. Критерієм відбору 
хворих з АГ було підвищення САТ вище 140 мм.рт.ст. та ДАТ вище 90 
мм.рт.ст. 
Критерієм розподілу на групи був результат анкетування за нижче 
наведеною схемою, яка була розроблена відповідно до основних та 
додаткових складових, що формують здоровий спосіб життя[3, 4, 9, 27, 28]. 
Група 1 (ті, що дотримувалися ЗСЖ) – 22 (34,4±5,98%) пацієнта, та група 2 
(не дотримувалися ЗСЖ)  – 42 (65,6±5,98%) пацієнта. 
Всім хворим провели моніторинг АТ, клініко-лабораторні (клінічний 
аналіз крові, клінічний аналіз сечі, біохімічний аналіз крові), інструментальні 
дослідження (ЕКГ, ЕхоКС) та отримали заключення вузьких спеціалістів 
(офтальмолог, невролог).  
Схема анкетування хворих для розподілу на групи спостереження 
 
1. Навколишнє середовище Оцінка 
 
 Місце проживання:  
-  квартира, 
-  приватний будинок,  
-  гуртожиток. 
 
0 
1 
-1 
      Оточуючі  предмети:  
  Чи користуєтесь ви компю’тером? 
- Так 
- Ні  
 
-1 
1 
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  Тривалість перебування перед 
комп’ютером на добу? 
- Більшість робочого дня (робота 
пов’язана з комп’ютером) 
- 2-3 години на день, кожен день. 
- 2-3 години на день, не кожен 
день. 
 
 
 
-1 
0 
1 
 
   Стаж користування? 
- меньше 5 років 
- 5 років і довше   
 
0 
-1 
  
 Чи користуєтесь Ви мобільним 
телефоном? 
- Так 
- Ні  
 
 
 
-1 
1 
  стаж користування? 
- меньше 5 років 
- 5 років і довше   
 
0 
-1 
  средняя тривалість розмов 
протягом дня? 
- менше онієї години 
- більше години 
 
 
0 
-1 
  місце знаходження вишки 
мобільного звязку? 
- Поблизу роботи, житла 
- Поблизу відсутня 
 
 
-1 
0 
2. Саморуйнуюча поведінка.  
 Паління: 
 Вы палите? 
- Так 
- Ні  
 
 
-1 
1 
 Стаж паління? 
- Менше 10 років 
- 10-20 років 
- Більше 20 років 
 
0 
-1 
-2 
  Пачка/день 
- Менше 1 пачки 
- 1 пачка 
- Більше 1 пачки 
 
0 
-1 
-2 
  Вид цигарок? 
- Стандартні 
- Легкі 
- Без фильтра 
 
-1 
0 
    -2 
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 Алкоголь: 
 Чи вживаєте Ви алкогольні напої? 
- Так 
- Ні  
One drink: 
- пиво (0.33) 
- вино слабоалкогольне (120 мл) 
- Вино кріплене ( 80 мл) 
- водка або коньяк (40 мл) 
 Оберіть звичні для вас напої та їх 
кількісь: 
 
- пиво до  (0.33) 
 - пиво більше  (0.33) 
 
- вино слабоалкогольне  до (120 мл)  
- вино слабоалкогольне більше (120 мл) 
 
- Вино кріплене до  ( 80 мл) 
 - Вино кріплене  більше ( 80 мл) 
 
- водка або коньяк  до (40 мл)  
- водка або коньяк  більше (40 мл) 
 
 Оберіть звичну для Вас частоту 
вживання однієї «алкогольної 
одиниці» на день: 
  жінки : 
- До  2/день; 
- Більше 2/день     
 чоловіки  : 
- До 3/день ;  
- Більше 3/день   
 
 
 
-1 
1 
 
 
 
 
 
 
 
 
           0,25 
-0,25 
 
0,25 
-0,25 
 
0,25 
-0,25 
 
0,25 
-0,25 
 
 
 
 
 
0,5 
-0,5 
 
0,5 
-0,5 
3. Харчування  
  Яким продуктам віддаєте 
перевагу?: 
- Овочі, фрукти 
- Мучні вироби 
- крупи 
- м'ясо 
 
1 
-1 
0 
0 
-жирне м’ясо( свинина, сало, баранина) 
-не жирне (говядина, птиця, кролик) 
-риба, морепродукти 
-1 
0,5 
0,5 
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- солоне 
- гостре 
-не захоплююсь спеціями 
-1 
-1 
0 
- Солодке до 30-40 г 
- більше 30-40 г 
1 
-1 
Чай 
-чорний 
-зелений 
---пакетики 
---листовий 
--------1-2 ч./день 
--------більше 2ч./день 
 
0 
1 
0 
0,5 
0 
-0,5 
Кофє 
-молотий 
- розчинний 
---якість  в/ср 
--- н/ср 
--------1-2 ч./день 
--------більше 2ч./день 
 
0 
-1 
0 
-0,5 
0 
-0,5 
Соки, компоти 
-домашні 
-промислового виробництва 
 
1 
0,5 
Вода 
 Чи користуєтесь фільтрами для 
очищення питної води? 
- Так 
- Ні 
 
 
 
1 
0 
 Чи дотримуєтесь обмеження 
споживання солі до 4г/добу 
- Так 
- Ні 
 
1 
-1 
4. Рух  
 1.В дозвілля: 
 Спортивна  хотьба, біг 
підтюпцем,плавання, спортивні 
ігри, спортивні заняття? 
- Так 
- Ні 
 Інтенсивність: 
- висока 
- середня 
- низька 
 Частота: 
1-2 р в 6 міс 
 
 
 
 
 0 
 -1 
 
 1 
0,5 
0 
 
0 
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1-2 р. на  міс 
1-2р. На тиждень 
 Тривалість: 
- менше 30 хв. 
- Менше 1 години 
- понад 1 годину 
0.5 
1 
 
0,5 
1 
0 
2. Вроботі: 
- гіподинамічна  
- динамічна 
 
-1 
1 
3. Відпочинок: 
- активний 
- пасивний 
 Чи є у Вас дача, сад, город? 
- Так 
- Ні 
 Частота відвідування? 
- кожен тиждень 
- рідше ніж 1/тиждень 
 
 Інтенсивність роботи за день, %? 
- До 50 % 
- Понад 50 % 
 
1 
0 
 
0 
0 
 
              0,5 
0 
 
 
0,5 
0 
5.Гігієна організму.  
  Чи завжди дотримуєтесь 
рекомендованного лікування? 
- Так 
- Ні 
 Чи проводите вдома самоконтроль 
АТ? 
- Так 
- Ні 
 Чи проводите загартовування? 
- Так 
- Ні 
-ступінь? 
o Обливанння 
o Контрастний душ 
o Купанпя в прорубі 
 
1 
-1 
 
 
1 
0 
 
0 
-1 
 
 
0.5 
0,5 
1 
 Емоційне самопочуття  
  Чи вмієте приборкувати власні 
емоції (помисленість, 
неврівноваженість )? 
- Так 
- Ні 
 
 
 
1 
0 
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 Чи зазнаєте впливів хронічних 
стресів? 
- Так 
- Ні 
 Чи були випадки гострих стресів? 
- Так 
- Ні 
 
 
-1 
0 
 
-1 
0 
 Інтелектуальне самопочуття  
  Чи пов'язана ваша робота з 
інтелектуальною діяльніст'ю ? 
- Так 
- Ні 
 Чи займаєтесь Ви 
цнтелектуальною діяльністью 
вдома ( інтернет, мистецтво, 
кроссворди та ін.) ? 
- Так 
- Ні 
 
 
1 
0 
 
 
 
 
1 
0 
 Духовне самопочуття  
  Чи вважаєте себе оптимістом? 
- Так 
- Ні 
 Чи відвідуєте Ви церкву? 
- Так 
- Ні 
 як часто? 
o Кожен тиждень 
o Кожен місяць 
o Лише на великі релігійні свята 
 
1 
0 
 
0.5 
0 
 
1 
0,5 
0 
Критерієм відбору хворих на АГ до першої групи був сумарний бал, за 
результатами анкетування , більше нуля, до другої групи – нуль і менше 
нуля. 
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2.2.МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
Оцінка наявності ускладнень і їх вираженість проводилась згідно наказу 
МОЗ України № 436 від 30.10.2001р. 
1.Ускладнення зі сторони ССС. 
1.1.Гіпертрофія лівого шлуночка – встановлювалась на підставі даних ЕКГ 
(індекс Соколова–Лайона: RV5, 6 + SV1,2 >= 35 мм (у пацієнтів старше 40 
років) та >= 45 мм (у пацієнтів молодше 40 років), Корнельський вольтажний 
індекс: RaVL + SV3 > 28 мм у чоловіків та RaVL + SV3 > 20 мм у жінок), Ехо 
КГ ( товщина задньої стінки в діастолу >1,1 см; товщина міжшлуночкової 
перетинки в діастолу  >1,13 см). 
1.2.Серцева недостатність IIA – III ст. – встановлювалась відповідно 
класифікації Н.Д. Стражеско - В.Х. Василенко (1935) (СН II - виражена 
тривала недостатність кровообігу; порушення гемодинаміки (застій в малому 
і великому колі кровообігу і т.п.), порушення функції органів і обміну 
речовин, що виявляється в спокої; ІІ А - початок стадії, порушення 
гемодинаміки помірно виражена; відзначають порушення функції серця або 
тільки якого-то його відділу; ІІ Б - кінець тривалої стадії: глибокі порушення 
гемодинаміки, страждає вся серцево-судинна система;III - кінцева, 
дистрофічна недостатність кровообігу; важкі порушення гемодинаміки, 
стійкі зміни обміну речовин і функцій органів, незворотні зміни структури 
тканин і органів). 
1.3. Інфаркт міокарда - встановлювалась на підставі даних ЕКГ (будь-який 
зубець Q у відведеннях V2-V3 ≥0,02 с.;комплекс QS у відведеннях V2-V3; 
зубець Q тривалістю 0,03 с та глибиною ≥ 0,1 mV; комплекс  QS у 
відведеннях І, ІІ, aVL, aVF або V4-V6 в будь-яких двох суміжних 
відведеннях(I, aVL, V6; V4-V6; II, III, aVF); зубець R тривалістю більше0,04 
с. у відведеннях V1-V2 і з співвідношенням R/S ≥ 1, в поєднанні з 
конкордатним позитивним зубцем Т за відсутності порушень провідності). 
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2. Ускладнення зі сторони органів зору. 
2.1. Генералізоване звуження артерій сітківки – встановлювалось на підставі  
заключення лікаря - офтальмолога. 
2.2. Крововиливи і ексудати в сітківці - встановлювались на підставі 
заключення лікаря - офтальмолога. 
2.3. Набряк диску зорового нерву - встановлювався на підставі заключення 
лікаря - офтальмолога. 
 
3.Ускладнення зі сторони нирок. 
3.1. Підвищенний рівень креатиніну в плазмі крові – встановлювався за 
даними біохімічного аналізу крові (збільшення концентрації креатиніну в 
плазмі у чоловіків 115-133 ммоль/л і >133 ммоль/л, у жінок 107-124 ммоль/л і 
>124 ммоль/л). 
 
4.Ускладнення зі сторони ЦНС. 
4.1. Інсульт - встановлювався на підставі заключення лікаря – невролога. 
4.2. ТІА - встановлювалась на підставі заключення лікаря – невролога.  
заключення лікаря – невролога. 
4.3. Судинна деменція - встановлювалась на підставі заключення лікаря 
невролога. 
Аналіз та підрахунок отриманих результатів проводили з використанням 
методів варіаційної статистики, кореляційного, дисперсного та дискретно-
динамічного аналізу за допомогою пакету комп'ютерних програм „ Місrоsоft 
Ехсеl" адаптованих для медико-біологічних досліджень.  
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РОЗДІЛ 3 
КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ОСОБЛИВОСТІ  
Робота виконана у Сумському державному університеті, медичному 
інституті на кафедрі сімейної медицини з курсом ендокринології (завідувач 
кафедри, професор, д.мед.н. Попов С.В.). 
З метою вивчення вираженості ускладнень артеріальної гіпертензії в 
залежності від способу життя хворих , було проведено дослідження, в якому 
взяли  участь 64 хворих, із них 22 (34,4±5,98%) хворих ,за результатами 
анкетування, дотримуються ЗСЖ ( група 1), 42 (65,6±5,98%) – не 
дотримуються (група 2), що знаходилися на лікуванні у терапевтичному 
відділенні Сумської міської  клінічної лікарні №5 у 2010-2011 роках. Всі 
хворі отримували стандартне лікування комбінаціями з препаратів першої 
лінії.  
Аналізуючи клініко-лабораторні дані перебігу захворювання були 
отримані наступні результати.  
В групі 1 , ті що дотримуються здорового способу життя чоловіки 
склали 31,8 %, а жінки 68,2 % ,що було достовірно вище. Тоді ж в групі 2, 
співвідношення склалося навпаки. Чоловіків – 59,5%, жінок – 40,5% (p<0,05). 
Кількість чоловіків була достовірно меншою в групі зі ЗСЖ, а жінок 
достовірно більшою ніж серед хворих що увійшли до другої групи (табл. 3.1). 
Табл. 3.1. 
Розподіл хворих за статтю по групам. 
стать Група 1 Група 2 значення
p Абсолютн
е число 
Відсоткове 
співвідношенн
я 
Абсолютн
е число 
Відсоткове 
співвідношенн
я 
Чоловік
и 
7/22 31,8 ± 10,2* 25/42 59,5±7,67 <0,05 
Жінки 15/22 68,2±10,2* 17/42 40,5±7,67 <0,05 
Примітка: * достовірна різниця значень між чоловіками і жінками, p <0,05. 
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Перевага жінок, майже, вдвічі серед хворих, які ведуть здоровий спосіб 
життя,можливо, пов’язана з більш відповідальним ставленням не лише до 
свого здоров’я, а й здоров’я своєї родини, як первинного осередку 
суспільства[4,11,12]. 
 
Встановлено, що до здорового способу життя схильні хворі більш 
молодого покоління за віком(табл.3.2.). Серед чоловіків встановлена різниця 
по групам у 5 років (p <0,01), серед жінок різниця склала 7 років (p <0,001). 
Табл. 3.2. 
Розподіл хворих за віком та статтю. 
стать Група 1 Група 2 Значення 
p Абсолютне 
число 
Вік 
середній 
M± m 
Абсолютне 
число 
Вік 
середній 
M± m 
Чоловіки 7 41.6 ± 1.63 25 46.96±0.89 <0,01 
Жінки 15 40.33±1.39 17 47.2±0.95 <0,001 
 
Також встановлено різницю між групами за ступенем підвищення АТ 
у пацієнтів(Табл.3.3). В групі 1 основна частина хворих 16 (72,7 ± 9,72 %) 
мають АГ другого ступеня і значно в меншій, рівній кількості 3 (13,6± 7,49%) 
першого та третього ступенів. В групі 2 меншу частку складають хворі з 
першим ступенем 10 (23,8± 6,65% )  та порівну хворих 16 (38,1±7,58%) з 
другим ступенем АГ та третім, який достовірно (p<0,05)в тричі перевищує 
показники групи 1. 
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Табл.3.3. 
Розподіл хворих за ступенем підвищення АТ. 
Ступінь 
підвищенн
я АТ  
Група 1 Група 2 Значен
ня  
p 
Абсолютне 
число 
Відсоткове 
співвідно-
шення 
Абсолютне 
число 
Відсоткове 
співвідно-
шення 
1 ступінь 
САТ 140-
159 мм.рт.ст. 
ДАТ 90 – 99 
мм.рт.ст.  
3 /22 13,6± 7,49% 10 /42 23,8± 
6,65% 
<0,001 
2 ступінь 
САТ 160-
179 мм.рт.ст. 
ДАТ 100 – 
109 мм.рт.ст. 
16 /22 72,7 ± 9,72 
% 
16 /42 38,1±7,58
% 
<0,01 
3 ступінь 
САТ ≥ 180 
мм.рт.ст. 
ДАТ ≥ 110 
мм.рт.ст. 
3 /22 13,6± 7,49% 16 /42 38,1±7,58
% 
<0,05 
 
Тобто, у хворих які намагаються дотримуватися здорового способу 
життя цифри АТ утримуються на рівні 160-179/100 – 109 мм.рт.ст., тоді як у 
хворих групи 2 в половині випадків рівень АТ сягає 3 ступеня - ≥180/110 
мм.рт.ст., що може бути пов’язане з палінням, зловживанням кавою, 
хронічними стресами тощо [5,6,21]. 
 
Стадія АГ у хворих, що не дотримувались здорового способу життя, 
була більш важчою ніж у хворих першої групи (Табл.3.4). Так, стадія III була 
діагностовано у 19 (45,2±7,77%) хворих з групи 2 та у 2 (9,09± 6,27%) – з 
групи 1, що в 5 разів частіше (p<0,01). 
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Табл.3.4.  
Розподіл хворих за стадією АГ. 
Стаді
я  
  група 1    група 2   
значення
p Абсолютн
е число  
Відсоткове       
співвідношенн
я  
Абсолютн
е число 
Відсоткове 
співвідношенн
я 
Стадія 
I  
11  50±10,9%  6  14,3±5,46 %  <0,05 
Стадія 
II  
9 40,9±10,7% 17 40,5±7,67% >0,05 
Стадія 
III  
2  9,09± 6,27%  19 45,2±7,77% <0,01 
Всьог
о  
22  100%  42  100%   
 
В процесі дослідження зафіксовано 8 (36,4±10,5%) хворих зі скаргами 
на болі в області серця та 10 (45,5±10,9%) - з симптомами порушення роботи 
центральної нервової системи які увійшли до першої групи. Аналогічні 
клінічні прояви у хворих другої групи відмічались в 2 рази частіше (p<0,05; 
p<0,001) –у 27 (64,3±7,48%) та 38 (90,5±4,58%) хворих відповідно(Табл. 3.5.). 
Табл. 3.5. 
Клінічні прояви. 
Скарги Група 1 Група 2 Значення  
p Абсол
ютне 
число 
Відсоткове       
співвідношення 
Абсол
ютне 
число 
Відсоткове       
співвідноше
ння 
Головні болі 18/22 81,8±8,42% 39/42 92,9±4,02% 0,05 
Болі в області 
серця 
8/22 36,4±10,5% 27/42 64,3±7,48% <0,05 
Мерехтіння 
мушок перед 
очима, завіса  
 
16/22 72,7±9,72% 28/42 66,7±7,36% 0,05 
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Симптоми 
порушення 
роботи 
центральної 
нервової 
системи 
10/22 45,5±10,9% 38/42 90,5±4,58% <0,001 
 
В групі 1 гіпертрофію лівого шлуночка діагностовано у 31,8% хворих, а 
в групі 2 76,2 % ,що було достовірно вище. Серцева недостатність IIA - IIIст. 
у 9,09% хворих зі здоровим способом життя і в 42,9 % хворих серед тих, що 
не дотримуються ЗСЖ (p <0,01). Стосовно наявного інфаркту міокарда 
співвідношення групи 1 і групи 2 склало 9,09 % і 33,3% відповідно, що 
достовірно вище.( табл.3.6.) 
Табл. 3.6. 
Ускладнення зі сторони серця. 
Ускладнен
-ня 
Група 1 Група 2 Значе
ння p Абсолют-
не число 
Відсоткове       
співвідношення 
Абсолют-
не число 
Відсоткове       
співвідношення 
ГЛШ 7/22 31,8±10,2% 32/42 76,2±6,65% <0,01 
СН IIA – 
III ст. 
2/22 9,09±6,27% 18/42 42,9±7,73% <0,01 
ІМ 2/22 9,09±6,27% 14/42 33,3±7,36% <0,05 
 
Розвиток ускладнень зі сторони серцево-судинної системи також 
залежить від способу життя пацієнтів. Гіпертрофія лівого шлуночка в другій 
групі достовірно(p<0,01) зафіксовано в 2 рази частіше, у 32 (76,2±6,65%) 
хворих ніж в першій у 7 (31,8±10,2%) хворих; СН IIA – III ст. в 4 рази 
частіше (p<0,01), а ІМ в 3 рази (p<0,05). Такі показники можуть вказувати на 
перевагу в житті хворих другої групи факторів ризику серцево-судинних 
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ускладнень, які не ліквідовані шляхом модифікації способу життя 
[5,23,39,58]. 
Для гіпертрофії лівого шлуночка, як найчастішого серцево-судинного 
ускладнення в дослідженні, було прослідковано особливості встановлення іі 
наявності у хворих за методом дослідження (табл.3.7.). Таким чином в групі, 
де хворі дотримувались здорового способу життя в 14,3 % ГЛШ буда 
встановлена лише за ознаками ЕКГ, у 57,1 % лише на основі ЕхоКГ і в 28,6 % 
було виявлено ознаки ускладнення обома методами. В групі 2 ознаки ГЛШ за 
ЕКГ були зафіксовані у 28,1 % хворих, ЕхоКГ у 12,5 % і поєднання двох 
методів у 59,4 %. 
Табл. 3.7. 
Розподіл хворих з виявленими ознаками ГЛШ за методами 
дослідження. 
Метод 
дослідження 
Група 1 Група 2 Значе
на  
p 
Абсолют
не число 
Відсоткове       
співвідношення 
Абсолют
не число 
Відсоткове       
співвідношення 
ЕКГ ознаки 
ГЛШ 
1 14,3±14,3% 9 28,1±8,08% >0,05 
ЕхоКГ 
ознаки ГЛШ 
4 57,1±20,2% 4 12,5±5,94% >0,05 
ЕКГ+ЕхоКГ 
ознаки ГЛШ 
2 28,6±18,4% 19 59,4±8,82% >0,05 
Всього 
хворих з 
ГЛШ 
7 100% 32 100%  
 
В групі 1 перевага хворих з ГЛШ, яка зафіксована лише за допомогою 
ЕхоКГ, можливо має розцінюватись як адаптивна відповідь серця на 
збільшення навантаження і має зворотній характер. Тоді, як в групі 2 
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переважають хворі у яких гіпертрофія лівого шлуночка підтвердилась обома 
методами, що може свідчити про більш стійкі зміни в стінці серця. 
 
З ускладненнями зі сторони органів зору тенденція до збільшення 
прослідковується в групі хворих що не дотримувались здорового способу 
життя (табл. 3.8). З генералізованим звуженням артерій сітківки було 61,9% 
пацієнтів  групи 2 і 45,5%  в групі 1.Крововиливи і ексудати в сітківці – у 
9,52% в другій групі та 4,55% в першій. Набряк диску зорового нерву було 
діагностовано лише в групі 2. 
Табл. 3.8. 
Ускладнення зі сторони органів зору. 
Ускладнення Група 1 Група 2 Значен
ня  
p 
Абсолют
не число 
Відсоткове       
співвідно-
шення 
Абсолют
не число 
Відсоткове       
співвідно-
шення 
Генералізоване 
звуження 
артерій 
сітківки 
10/22 45,5±10,9% 26/42 61,9±7,58% >0,05 
Крововиливи і 
ексудати в 
сітківці 
1/22 4,55±4,55% 4/42 9,52±4,58% >0,05 
Набряк диску 
зорового нерву 
0 0 1/42 2,38±2,38% >0,05 
 
Кількість хворих з ускладненнями зорового апарату дещо менше в 
групі зі здоровим способом життя (р>0,05). 
Кількість хворих з ураженням нирок ,також мають різницю (р>0,05) з 
більшою кількістю в групі 2 - 26,2% та меншою в групі 1 – 9,09 % пацієнтів 
(табл.3.9). 
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Табл. 3.9. 
Ускладнення зі сторони нирок. 
Ускладнення Група 1 Група 2 Знач
ення  
p 
Абсолютне 
число 
Відсоткове       
співвідношен
-ня 
Абсолютне 
число 
Відсоткове       
співвідношен
-ня 
Підвищений 
рівень  
креатиніну в 
плазмі крові 
2 9,09±6,27% 11 26,2±6,87% >0,05 
 
В групі 1, ті що дотримуються здорового способу життя лише у 2 
(9,09±6,27%) хворих і лише у жінок було відмічено підвищення рівня 
креатиніну в плазмі крові. Тоді ж в групі 2 було 11(26,2±6,87%) .Серед них 
7(16,7±5,42% ) жінок та 4 (9,52±4,58%) чоловіки. В групі 1 середній рівень 
креатиніну становив 115,5 мкмоль /л, що відповідає показникам другої стадії 
АГ, а в групі 2 серед жінок середні показники креатиніну 124,7 мкмоль /л, 
серед чоловіків 136,25 мкмоль/л, що відповідає початковим ознакам третьої 
стадії (табл.3.10.).  
Табл. 3.10. 
Рівень підвищення креатиніну в плазмі крові в групах. 
Група1 Група 2 
Індивідуальні показники креатині ну в плазмі крові, 
мкмоль/л 
Жінки 
  2 (9,09±6,27% ) 
Чоловіки 
 ( 0 ) 
Жінки 
 7 (16,7±5,42% ) 
Чоловіки  
4 (9,52±4,58%) 
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122 
109 
- 114 
125 
109 
126 
134 
128 
137 
141 
139 
129 
136 
Середні показники креатиніну 
115,5 - 124,7  136,25 
 
Кількість жінок була більшою в обох групах, що може свідчити про 
гендерну особливість ураження нирок при артеріальній гіпертензії. Можливо, 
жінкам слід більше приділяти уваги до питного режиму, до якості води, до 
обмежень стосовно вживання солі. 
Результати розподілу за ускладненнями в центральній нервовій системі 
показують перевагу за кількістю в групі 2. Інсульт перенесли лише 2 
(4,76±3,33%) хворих, ті що не дотримуються здорового способу життя, що 
вказує на третю стадію артеріальної гіпертензії. В обох групах, пацієнти мали 
в анамнезі транзиторні ішемічні атаки, але кількість хворих також має значну 
різницю. В групі 1 - 3(13,6±7,49%) пацієнти, тоді ж в групі 2 - 12 
(28,6±7,06%) хворих (табл.3.11) 
Табл. 3.11. 
Ускладнення з боку ЦНС. 
Ускладнення Група 1 Група 2 p 
Абсолют
не число 
Відсоткове       
співвідноше
н-ня 
Абсолю
тне 
число 
Відсоткове       
співвідношен-
ня 
Інсульт 0 0 2/42 4,76±3,33% >0,05 
ТІА 3/22 13,6±7,49% 12/42 28,6±7,06% >0,05 
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Таким чином, підсумовуючи результати за всіма показниками група 2, 
що не дотримуються здорового способу життя мають більш тяжкий перебіг 
артеріальної гіпертензії, включаючи високий ступінь підвищення 
артеріального тиску, більшу частоту II та III стадії захворювання, більш 
виражену клінічну симптоматику та прогресуючий розвиток ускладнень зі 
сторони серцево-судинної системи та інших органів - мішеней. 
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РОЗДІЛ 4. 
АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 
Артеріальна гіпертензія – це стійке хронічне підвищення систолічного і 
(або) діастолічного тиску на фоні тривалого збільшення активності 
пресорних та виснаження депресорних систем організму, що 
супроводжується ураженням органів – мішеней ( серце, головний мозок, 
нирки , сітківка)[2]. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я артеріальна 
гіпертензія є найбільш поширеним захворюванням серцево-судинної 
системи. У світі серед дорослих людей 26% страждають на артеріальну 
гіпертензію, а до 2025 року очікується збільшення їх кількості до 29% [35]. 
Артеріальна гіпертензія призводить до розвитку ішемічної хвороби серця, 
інфаркту міокарда, вентрикулярної аритмії, ниркової недостатності, є 
причиною передчасної смертності серед населення. 
Метою дослідження було визначити залежність особливості розвитку 
ускладнень артеріальної гіпертензії від способу життя пацієнтів. Для чого 
були використані загально - клінічні методи, аналітико - статистичні методи, 
анкетування пацієнтів. 
Аналізуючи клініко-лабораторні дані перебігу захворювання були 
отримані наступні результати.  
В групі 1, хворі які дотримуються здорового способу життя більшу 
частину склали жінки, тоді як в другій групі 2 навпаки – більшість за 
чоловіками (мал.4.1). 
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Мал.4.1. Розподіл хворих по групам за статтю.  
 
Перевага жінок , майже, вдвічі серед хворих ,які ведуть здоровий спосіб 
життя,можливо, пов’язана з більш відповідальним ставленням не лише до 
свого здоров’я, а й здоров’я своєї родини, як первинного осередку 
суспільства[4,11,12]. 
 
Що стосується віку хворих, розподіл показав що до здорового способу 
життя схильні хворі більш молодого покоління за віком. Це стосується і 
жінок, і чоловіків. Середня різниця у віці склала 5-7 років (мал.4.2.). 
35 40 45 50
група1 
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                                                         46,9 років  
                                                 47,2 роки 
 
 
                              
                                 41,6 роки 
                           40,3 роки 
                           
 
 
 
 
 
                                   68,2 
                         %                                            59,5 
                                                                   % 
                                                         40,5 
                                  31,8                 % 
                                   % 
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Мал.4.2. Розподіл за віком та статтю.  
 
Досить вагомі розбіжності виявились в результатах розподілу хворих за 
ступенем підвищення артеріального тиску (мал.4.3.). 
1 супінь
2 ступінь
3 ступінь
1 ступінь
2 ступінь
3 ступінь
 
 
Мал.4.3. Розподіл хворих за ступенем підвищення артеріального тиску. 
 
В групі хворих зі здоровим способом життя вагому частку займають 
пацієнти ,рівень АТ у яких не перевищує 179/109 мм.рт.ст, тоді як в групі два 
кількість хворих з високим АТ,який відповідає 3 ступіню артеріальної 
гіпертензії складає 38,1%, що може бути пов’язане з палінням, зловживанням 
кавою, хронічними стресами тощо [5,6,21]. 
 
Встановлено, що стадія артеріальної гіпертензії вища у хворих ,що не 
дотримуються здорового способу життя, більшість хворих цієї групи мали II 
та III стадії. А в групі 1 основна частина хворих мали I та II стадії (мал.4.4.). 
стадія I
стадія II
стадія III
 
Стадія I
Стадія II
Стадія III
 
Мал. 4.4. Розподіл хворих за стадією артеріальної гіпертензії. 
 
 
         13,6 %  13,6 %                                                    
 
                                                                       38,1%         23,8% 
 
                 72,7%                                                          38,1% 
 
 
 
              Група 1                                         Група 2 
 
           III ст.                                                             I ст. 
                          I ст.                                                                        
      II ст.                                                 III ст.             II ст.. 
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За клінічними проявами ,досить показові розбіжності між хворими 
були зафіксовані зі сторони скарг на болі в області серця, та симптомів 
порушення роботи центральної нервової системи (мал.4.5.).Скарги на головні 
болі та та порушення зорової функції мали незначні розбіжності за кількістю 
хворих по групам. 
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Мал.4.5.Клінічні особливості в обох групах. 
 
Розвиток ускладнень зі сторони серцево-судинної системи також 
залежить від способу життя пацієнтів (мал.4.6.). Гіпертрофія лівого шлуночка 
в другій групі зафіксовано в 2 рази частіше, у 32 (76,2±6,65%)хворих ніж в 
першій у 7 (31,8±10,2%) хворих; СН IIA – III ст. в 4 рази частіше, а ІМ в 3 
рази. Такі показники можуть вказувати на перевагу в житті хворих другої 
групи факторів ризику серцево-судинних ускладнень, які не ліквідовані 
шляхом модифікації способу життя[5,23,39,58].  
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Мал. 4.6. Наявність ускладнень серцево-судинної системи в групах.  
 
Для гіпертрофії лівого шлуночка, як найчастішого серцево-судинного 
ускладнення в дослідженні, було прослідковано особливості встановлення іі 
наявності у хворих за методом дослідження (мал.4.7.). 
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Мал. 4.7. Розподіл хворих з виявленими ознаками ГЛШ за методами 
дослідження. 
 
В групі 1 перевага хворих з ГЛШ, яка зафіксована лише за допомогою 
ЕхоКГ, як більш чутливого методу, можливо, повинна розцінюватись як 
адаптивна відповідь серця на збільшення навантаження і має зворотній 
характер. Тоді, як в групі 2 переважають хворі у яких гіпертрофія лівого 
 
                        14,3% 
          28,6%                                                                             28,1% 
 
                                                                                59,4% 
                                                                                                   12,5% 
                   57,1%  
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шлуночка підтвердилась обома методами, що може свідчити про більш стійкі 
зміни в стінці серця. 
 
З ускладненнями зі сторони органів зору тенденція до збільшення 
прослідковується в групі хворих що не дотримувались здорового способу 
життя (мал.4.8.). З генералізованим звуженням артерій сітківки було 61,9% 
пацієнтів  групи 2 і 45,5%  в групі 1.Крововиливи і ексудати в сітківці – у 
9,52% в другій групі та 4,55% в першій. Набряк диску зорового нерву було 
діагностовано лише в групі 2. 
 Причиною такого співвідношення, можно визначити  тотальну 
комп’ютеризацію суспільства та значну, 84% частину робочого та 68 % 
вільного часу, перебування перед комп’ютерними моніторами [4,11,26,27]. 
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Мал.4.8.Ускладнення зі сторони органів зору. 
 
Кількість хворих з ураженням нирок ,також мають різницю в 
досліджуваних групах ( мал.4.9.). 
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Мал. 4.9. Ускладнення зі сторони нирок 
 
Також, проаналізувавши показники креатиніну в обох групах, було 
визначено особливості ураження нирок (табл. 4.1.) 
Табл. 4.1. 
 Рівень підвищення креатиніну в плазмі крові в групах. 
Група1 Група 2 
Індивідуальні показники креатині ну в плазмі крові, 
мкмоль/л 
Жінки 
 2 (9,09±6,27%) 
Чоловіки 
 ( 0 ) 
Жінки 
 7 (16,7±5,42%) 
Чоловіки  
 4 (9,52±4,58%) 
122 
109 
- 114 
125 
109 
126 
134 
128 
137 
141 
139 
129 
136 
Середні показники креатиніну 
115,5 - 124,7  136,25 
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Кількість жінок була більшою в обох групах, що може свідчити про 
гендерну особливість ураження нирок при артеріальній гіпертензії. Можливо, 
жінкам слід більше приділяти уваги до питного режиму, до якості води, до 
обмежень стосовно вживання солі[2,10,46,48,50]. 
 
Серед ускладнень зі сторони Центральної нервової системи провідне 
місце зайняли інсульт та транзиторна ішемічна атака в анамнезі у хворих 
обох груп. В результаті спостереження виявлено різницю, з перевагою обох 
патологічних станів в групі хворих, що не дотримуються здорового способу 
життя. 
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Мал. 4.10. Ускладнення зі сторони ЦНС. 
 
Підсумовуючи результати досліджень можемо зробити висновок, що 
здоровий спосіб життя сприяє легшому перебігу артеріальної гіпертензії, тим 
самим знижує ризик виникнення та прогресування ускладнень хвороби. 
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ВИСНОВКИ 
1. В цілому серед хворих на артеріальну гіпертензію переважають 
люди, які не дотримуються здорового способу життя, причому серед останніх 
більшість складають особи чоловічої статі. Також встановлено, що більшу 
схильність до здорового способу життя виявляють люди молодшого 
покоління - 5-6 років – в порівнянні з тими, що не ведуть здоровий спосіб 
життя. 
 
2. Для людей, які не дотримуються здорового способу життя 
характерними є більш високий ступінь та стадія артеріальної гіпертензії, 
майже вдвічі більш виражені клінічні прояви, у вигляді болів в області серця 
та симптомів порушення роботи центральної нервової системи. 
 
3. Для людей з не здоровим способом життя характерна наявність 
більш виражених ускладнень серцево-судинної системи, таких як – 
гіпертрофія лівого шлуночка до 76% проти 31%, серцевої недостатності IIА – 
III ст. 42% проти 9% і інфаркту міокарда 33% проти 9%. Також, з декілька 
більшою частотою у людей з не здоровим способом життя зустрічаються 
ускладнення зі сторони очей, нирок та центральної нервової системи. 
 
 
 
 ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
Лікарю терапевту та лікарю загальної практики сімейної медицини 
необхідно приділяти першочергову увагу питанням формування здорового 
способу життя населення, як однієї з основних дій, направлених на 
попередження раннього розвитку та ускладнень артеріальної гіпертензії. 
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 Вихідні дані 
О
б
ся
г 
Співавт
ори 
1 Вираженість 
ускладнень 
артеріальної 
гіпертензії в 
залежності від 
способу життя 
пацієнтів 
Тези Матеріали Міжнародної 
науково-практичної 
конференції студентів, 
молодих вчених, лікарів та 
викладачів. Суми, 2010 р. 
 
1 
стор. 
 
2 Ступень 
приверженості до не 
медикаментозного 
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